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Resumen. Kanner, en 1943, y Asperger, en 1944, publicaron sendos artículos que se han considerado las primeras descrip¬ 
ciones del autismo. A Kanner se le atribuye el mérito de haber sido el primero en reconocer dicha entidad y a Asperger se 
le asigna la identificación de una forma de autismo, más leve, que se ha denominado síndrome de Asperger. La publica¬ 
ción de Kanner tuvo una relevancia importante en el desarrollo de la conceptualización del autismo por el hecho de ha¬ 
berse editado en Estados Unidos, donde alcanzó una gran difusión en el campo de la psiquiatría infantil. Por el contrario, 
el trabajo de Asperger, escrito en alemán durante la época del nazismo, fue prácticamente ignorado hasta pasadas casi 
cuatro décadas. La recopilación de datos históricos, en gran parte recogidos por Silberman, revela que Kanner conocía 
de primera mano el trabajo sobre el autismo que Asperger había iniciado diez años antes. Por otro lado, una relectura 
y análisis de las publicaciones pioneras pone en evidencia que las aportaciones de Asperger son plenamente vigentes, 
hasta el punto de haber intuido una etiología poligénica compleja y de encajar plenamente con el trastorno del espectro 
autista del DSM-5. 

Palabras clave. Asperger. Autismo. Esquizofrenia infantil. Historia del autismo. Kanner. Psicopatía autista. Síndrome de 
Asperger. Trastorno del espectro autista. 


Introducción 

En 1943 se publicó el artículo de Leo Kanner, ‘Tras¬ 
tornos autistas del contacto afectivo) que comienza 
con la siguiente frase: 'desde 1938 me ha llamado la 
atención una condición que difiere de forma tan 
marcada y única de algo que ya esté descrito, que 
cada caso merece -y yo espero que va a recibir- 
una detallada consideración acerca de sus fascinan¬ 
tes peculiaridades’; y, a continuación, añade: ‘estas 
características conforman un único síndrome, no 
referido hasta el momento’ [1]. Según el discurso 
más extendido y aceptado por una gran parte de la 
comunidad vinculada al autismo, Kanner es el ‘pa¬ 
dre’ del autismo y la trayectoria del autismo, tal 
como hoy lo conocemos, suele considerarse una 
evolución de las ideas de Kanner. Pero, ¿la versión 
‘oficial’ y el papel atribuido a Kanner se correspon¬ 
den con la realidad? 


El autismo antes de Kanner y de Asperger 

Si Kanner fue, como él afirmaba, el primero en iden¬ 
tificar el autismo, ¿dónde acudían antes de 1943 los 
niños con dicha condición?, ¿no se había apercibido 
nadie de su existencia?, ¿las personas con autismo 
abundaban o eran escasas?, ¿o quizá se denomina¬ 


ban de forma distinta?. Y si ya estaban recogidos 
algunos casos en la bibliografía médica, ¿por qué 
Kanner no lo mencionó? 

El termino ‘autismo’ fue introducido en 1910 por 
el psiquiatra suizo Eugene Bleuler como una mani¬ 
festación ligada a la esquizofrenia. El mismo autor 
afirmaba que la esquizofrenia rara vez se iniciaba en 
la infancia, pero matizaba que algunos casos, cuali¬ 
ficados como esquizofrenia primaria, aparecían en 
el primer año [2]. En cualquier caso, el término ‘au¬ 
tismo; aplicado a la esquizofrenia, se extendió rápi¬ 
damente en la bibliografía médica europea. 

En Alemania, Künkel (1920) se refirió a un gru¬ 
po ‘autista’ de niños esquizofrénicos, inquietos, ce¬ 
rrados y solitarios, con buena capacidad intelectual 
[3]. No debería sorprender que este autor y los que 
siguieron consideraran el autismo como una forma 
de esquizofrenia porque encajaba con el modelo 
aceptado durante la primera mitad del siglo xx. 

Wolff publicó en 1996 un artículo sobre una en¬ 
tidad denominada ‘trastorno esquizoide de la per¬ 
sonalidad’ (TEP) [4], donde incorporaba la traduc¬ 
ción del ruso de la aportación de Ssucharewa (1926) 
[5], psiquiatra rusa que había descrito seis pacien¬ 
tes similares a los que más tarde Asperger daría a 
conocer. Dicha autora refería que Kretschmer (1922) 
ya había especulado sobre los límites entre perso¬ 
nalidad esquizoide y esquizofrenia, concluyendo que 
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un sujeto con personalidad esquizoide no desarro¬ 
lla esquizofrenia por el simple hecho de acumular 
tales rasgos [6]. Consideraba que la esquizofrenia só¬ 
lo se manifestaba cuando la transmisión genética del 
componente esquizoide estaba potenciada por al¬ 
gún factor genético complementario. Más adelante, 
la propia Ssucharewa, que inicialmente había utili¬ 
zado el término ‘psicopatía esquizoide! lo reempla¬ 
zó por el de ‘psicopatía autista’, donde describía el 
cuadro clínico del autismo. 

Wolff mantuvo encendida la llama del TEP, ba¬ 
sándose en una casuística extensa que mereció la 
aceptación de diversos autores hasta fechas recien¬ 
tes. Los criterios diagnósticos eran: aislamiento; 
falta de empatia y apego emocional; hipersensibili- 
dad, a veces, con ideas paranoicas; rigidez mental e 
intereses especiales; y estilo de comunicación in¬ 
usual o extraño con baja capacidad comunicativa, 
vaguedad y uso extraño de la metáfora. 

El motivo por el cual se mantuvo el TEP se debe 
a que, según los criterios del DSM-IV, algunos pa¬ 
cientes no encajaban en ningún subtipo de trastor¬ 
no generalizado del desarrollo. ¿Dónde estaba el 
problema, en la artificialidad de unas clasificacio¬ 
nes que iban cambiando o en la identificación co¬ 
rrecta de los pacientes? El dilema quedó resuelto 
con el DSM-5, puesto que el TEP fue absorbido por 
el término ‘trastorno del espectro autista! 

Potter (1932) y Despert (1938) describieron ni¬ 
ños con problemas de relación afectiva y con mayor 
interés por la forma de las palabras que por su fun¬ 
ción comunicativa; no tenían compañeros, hojea¬ 
ban diccionarios y enciclopedias y sentían fascina¬ 
ción por ciertos temas: matemáticas, arqueología, 
calendarios y matrículas de coches. Además, mos¬ 
traban extraños movimientos repetitivos. Se podía 
concluir que la esquizofrenia en los niños no era 
tan rara como se creía. 


El autismo de Kanner 

El artículo de Kanner [1] se basó en la observación 

de ocho niños y tres niñas que compartían un cua¬ 
dro clínico definido por: 

- Incapacidad para establecer relaciones. 

- Alteraciones en el lenguaje como vehículo de comu¬ 
nicación social (en ocho pacientes el nivel formal 
de lenguaje era normal o ligeramente retrasado). 

- Insistencia obsesiva en mantener el ambiente sin 
cambios. 

- Aparición, en ocasiones, de habilidades especiales. 

- Buen potencial cognitivo, pero limitado a sus cen¬ 
tros de interés. 


- Aspecto físico normal y fisonomía inteligente. 

- Inicio de los primeros síntomas desde el naci¬ 
miento. 

Dichas características, cuya interpretación debía 
ser muy estricta, sirvieron de base para el diagnós¬ 
tico. Kanner siempre había defendido que su sín¬ 
drome requería la valoración minuciosa de cada 
síntoma. Solía lamentarse del abuso del diagnósti¬ 
co, especialmente en Europa, a causa de una relaja¬ 
ción en la interpretación de lo que él había descrito. 
Las manifestaciones ‘neurológicas’ (por ejemplo, la 
epilepsia) eran un criterio de exclusión. El autismo 
se configuró, por tanto, como una entidad monolí¬ 
tica, infrecuente y de diagnóstico difícil. 

El inicio de los primeros síntomas desde el naci¬ 
miento llevó a Kanner a especular acerca del carác¬ 
ter innato del autismo y sobre los componentes 
constitucionales de la reactividad emocional; ade¬ 
más, esta presunción fue su argumento para des¬ 
cartar la esquizofrenia. 

Tuvo la lucidez de identificar entre los progenito¬ 
res una representación amplia de padres fríos, ob¬ 
sesivos o meticulosos. Sin embargo, sorprendente¬ 
mente, no relacionó este dato con una etiología ge¬ 
nética. Alternativamente, se decantó por atribuir a 
los padres una influencia psicológica en el cuadro 
clínico. Más tarde, en esta línea, propuso la teoría de 
la ‘madre nevera (refrigerator mother ), la cual resul¬ 
taría emblemática para la tendencia psicoanalítica. 

El autismo de Asperger 

Al margen de lo que ocurría en Estados Unidos, 
diez años antes de la publicación de Kanner, en un 
lugar de Europa ya se diagnosticaba el autismo. En 
1938, el pediatra austríaco Hans Asperger lo men¬ 
cionó bajo la denominación de ‘psicopatía autista’ 
en una revista local [7]. Cuando Kanner recibió a 
Donald, su primer paciente, Asperger acumulaba 
una considerable experiencia. 

La unidad de pedagogía terapéutica (Heilpada- 
gogik ) de la Universidad de Viena, donde acudían 
niños y adolescentes con diversos tipos de discapa¬ 
cidad, había adquirido gran prestigio. El director 
era el pedagogo Erwin Lazar, cuyo modelo pedagó¬ 
gico, basado en la idea de que la enseñanza debía 
partir de la compresión del individuo, aún se consi¬ 
deraría avanzado hoy día. Asperger entró, como 
pediatra, a formar parte de su equipo. El modelo 
pedagógico de Lazar, unido a la circunstancia de 
que el propio Asperger reunía rasgos de personali¬ 
dad similares a los de algunos niños atendidos en la 
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unidad, facilitó la identificación del autismo como 
un patrón de conducta peculiar, distinto de lo que 
hasta entonces se conocía. 

En 1943, Asperger, que durante más de diez años 
ya había atendido más de doscientos niños diagnos¬ 
ticados de psicopatía autista, presentó su tesis doc¬ 
toral cuyos aspectos esenciales fueron publicados 
un año después con el título de ‘Psicopatía autista 
en la edad infantil’ [8]. Defendía que el autismo no 
era una enfermedad, ni un síndrome, y lo concep¬ 
tuaba como una condición frecuente, de diagnósti¬ 
co fácil y evidente a los dos años. Afirmaba: ‘cuando 
sabes lo que buscas, lo encuentras por todas partes’. 
Consideraba que las personas con personalidad au¬ 
tista podían llegar a ser muy válidas para la socie¬ 
dad. Pero, no por ello, quedaban excluidos del au¬ 
tismo casos graves asociados a discapacidad inte¬ 
lectual, daño cerebral, epilepsia u otras manifesta¬ 
ciones neurológicas. 

También destacaba la frecuente asociación con 
problemas de atención e hiperactividad. Hizo hin¬ 
capié en la torpeza motriz y en la híper o hiposensi- 
bilidad a sonidos, luces y sensaciones táctiles. Para 
Asperger, la psicopatía autista integraba a una va¬ 
riedad de niños cuyo nexo común era su relación 
peculiar con el mundo exterior y los objetos. No te¬ 
nía sentido proponer límites diagnósticos rígidos 
donde Asperger contemplaba una condición ubica¬ 
da en un continuo multidimensional. 

Creía que la personalidad autista era muy rara 
en niñas, de ahí que considerara que el autismo po¬ 
día estar ligado a un ‘cerebro masculino extremo’; o, 
dicho de otro modo, que el carácter femenino era 
un factor de protección. En definitiva: en el autismo 
se incluían una amplia variedad de fenotipos. 

Al igual que Kanner, no le pasó por alto que en 
familiares directos casi siempre se evidenciaban ca¬ 
racterísticas similares a las de sus hijos, aunque en 
general más leves. De ahí que afirmara, a pesar de 
no contar con estudios genéticos, que, ‘con toda 
certezaj el autismo era un problema de carácter po- 
ligénico, vinculado a un modelo hereditario com¬ 
plejo. Los conocimientos sobre genética de la época 
quedaban lejos de poder confirmar tal aseveración. 

Estaba convencido de que la intervención se de¬ 
bía basar en el modelo de Lazar, muy alejado del 
furibundo marketing terapéutico actual. Si un edu¬ 
cador, amable y cariñoso, se guiaba por los intere¬ 
ses del alumno, trabajaría mejor y obtendría los 
mejores resultados, incluso en casos difíciles. 

Había constatado que los rasgos de personalidad 
autista permanecían, pero evolucionaban a lo largo 
de la vida, sin excluir la posibilidad de alcanzar una 
plena integración laboral y social. 


A pesar de su trascendencia, el trabajo de Asper¬ 
ger quedó relegado al olvido por el hecho de haber¬ 
se escrito en alemán y durante el Tercer Reich. Los 
archivos de sus pacientes se destruyeron al ser 
bombardeada la unidad donde se guardaban. El pa¬ 
norama de la posguerra no era, en absoluto, propi¬ 
cio para seguir investigando. 

El trabajo de Asperger y sus artículos posterio¬ 
res, escasos y poco relevantes, apenas fueron cita¬ 
dos por otros autores hasta que, en 1981, Wing de¬ 
finió y caracterizó el síndrome de Asperger (SA) 
[9]. En 1991 se publicó la traducción al inglés del ar¬ 
tículo original de Asperger [10]. 

El SA de Wing coexistió con otras propuestas 
(Gillberg y Gillberg [11], Szatmari et al [12], Tan- 
tam [13], DSM-IV y CIE-10), cada una con criterios 
diagnósticos distintos. Los aspectos discrepantes 
eran: la ausencia o no de retraso en el lenguaje, la 
presencia o no de retraso cognitivo y la considera¬ 
ción del lenguaje pedante como criterio. Había co¬ 
incidencia para los problemas de interacción social, 
el espectro restringido de intereses y la torpeza mo¬ 
triz. Obviamente, una misma persona tenía, o no, el 
SA según los criterios que se le aplicaran. De todos 
modos, las versiones más aceptadas fueron las del 
DSM-IV y de la CIE-10, que consideraban como da¬ 
tos diferenciales del autismo la ausencia de retraso 
en el lenguaje y la capacidad de inteligencia normal. 

El espectro autista 

En 1979, Wing y Gould, basándose en un estudio 
llevado a cabo en un área de Londres, detectaron 
pacientes con problemas de interacción social, co¬ 
municación e imaginación asociados a un patrón 
de conductas rígidas y repetitivas, que no se ajusta¬ 
ban al perfil kanneriano [14]. Entre los autistas típi¬ 
cos y los que tenían manifestaciones leves no era 
posible determinar una línea de corte. También vie¬ 
ron que la discapacidad intelectual, presente en un 
número considerable de pacientes, no era una ma¬ 
nifestación propia del autismo, como tampoco lo 
eran otros diagnósticos médicos o psicológicos (por 
ejemplo, la epilepsia o la ansiedad). Para abarcar en 
un concepto unitario la dimensionalidad y la pre¬ 
sencia opcional de discapacidad intelectual propu¬ 
sieron el término ‘espectro autista’. 

Diferencias entre el síndrome 
de Asperger y la psicopatía autista 

Si bien las diversas propuestas de SA coincidían en 
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algunos aspectos con la publicación del pediatra 
vienés, ninguna de ellas se podría identificar con la 
psicopatía autista. 

En referencia al criterio de desarrollo cognitivo 
normal, Asperger afirmaba: ‘un abanico que incluye 
desde los brillantes genios, pasando por los raros y 
excéntricos que viven en su propio mundo y conec¬ 
tan muy poco, hasta aquellos que tienen gravemen¬ 
te alterado el contacto: personas con retraso men¬ 
tal, autómatas’. 

Con respecto al lenguaje, Asperger no mencionó 
como característica que el desarrollo tenía que ser 
normal; sin embargo, se puede deducir que, al me¬ 
nos, los pacientes con discapacidad intelectual de¬ 
berían tener algún retraso en el lenguaje. 

Según el DSM-IV y la CIE-10, para diagnosticar 
SA no se debían cumplir criterios para otro trastor¬ 
no generalizado del desarrollo. De la lectura del ar¬ 
tículo de Asperger se infiere, sin margen de duda, 
que los cuatro casos comunicados cumplirían los 
criterios de algún otro subtipo de trastorno genera¬ 
lizado del desarrollo y, por tanto, no podrían diag¬ 
nosticarse como SA. 

En 1979, Asperger publicó un nuevo trabajo 
donde, sin duda influido por las opiniones de otros 
autores, enfatizó el alto nivel de inteligencia y las 
habilidades especiales en determinadas áreas, si bien 
solía referirse a este patrón como casos nucleares 
de la psicopatía autista; es decir, ubicados en el cen¬ 
tro de un espectro. 

De Kanner al DSM-IV 

En la primera y segunda versión del DSM, publica¬ 
das en 1952 y 1968, el autismo se denominaba ‘es¬ 
quizofrenia infantil’ y se diagnosticaba bajo unos 
criterios vagos y contaminados por la fuerza del psi¬ 
coanálisis en Estados Unidos. El DSM-II describía la 
esquizofrenia infantil como una condición de apari¬ 
ción anterior a la pubertad, caracterizada por: com¬ 
portamiento autista, atípico y retraído; fracaso para 
desarrollar una identidad diferenciada de la madre; 
y desarrollo general irregular, muy inmaduro e in¬ 
adecuado. Los defectos del desarrollo podían dar 
lugar a retraso mental, que también debía diagnosti¬ 
carse. Al margen de la interpretación psicoanalítica, 
la descripción del DSM-II permitía incluir en el 
diagnóstico a la mayor parte de personas con autis¬ 
mo, por lo menos muchas más de las que encajarían 
con la descripción inicial de Kanner al suponer que 
las manifestaciones debían estar presentes al nacer. 

Con la llegada de la CIE-9 en 1978 y el DSM-III 
en 1980, el autismo tuvo su reconocimiento en los 


manuales diagnósticos bajo la denominación de ‘au¬ 
tismo infantil! Los criterios estaban claramente ins¬ 
pirados en el síndrome de Kanner, si bien se acepta¬ 
ba que el inicio podía ser anterior a los 30 meses y, 
además, se establecía que los síntomas propios de 
la esquizofrenia eran una condición excluyente. 

Con la aparición del DSM-III-R, el autismo de 
Kanner empezó a debilitarse por dos motivos, nin¬ 
guno de ellos trivial. Por un lado, se cambió la de¬ 
nominación ‘autismo infantil’ por ‘trastorno autista! 
Con ello se tomaba cierta distancia del concepto de 
enfermedad/síndrome para entrar en el ambiguo 
territorio de los trastornos. Por otra parte, se incor¬ 
poró una nueva opción: el autismo atípico. Una 
consecuencia obvia fue un fuerte incremento en los 
diagnósticos. Variaban las reglas, cambiaba la pre¬ 
valencia. 

El golpe casi definitivo al autismo de Kanner 
aparece en el DSM-IV, al quedar el autismo disgre¬ 
gado en cuatro subtipos, agrupados bajo la deno¬ 
minación de ‘trastorno generalizado del desarrollo! 
Lo más parecido al síndrome de Kanner era el sub¬ 
tipo ‘trastorno autista’, aunque los criterios eran 
bastante más permisivos. Por todo ello aumentó, 
más todavía, la prevalencia del autismo. 

De Asperger al DSM-5 

La descripción de la psicopatía autista de Asperger 
coincide plenamente con el trastorno del espectro 
autista tal como está definido en el DSM-5. Para 
ponerlo en evidencia se ha contrastado, uno a uno, 
cada criterio de trastorno del espectro autista con 
observaciones y reflexiones de Asperger sacadas en 
su artículo: 

Déficits de la comunicación y de la interacción social 

Se muestran en diversos contextos y se manifiestan 
por los siguientes criterios, presentes en la actuali¬ 
dad u obtenidos a partir de la historia clínica: 

Déficits en la reciprocidad social y emocional 
Pueden ir desde una aproximación social anormal y 
fallo en el feedback adecuado a la conversación, a 
una baja capacidad para compartir intereses, emo¬ 
ciones o afecto, hasta un fracaso para iniciar o res¬ 
ponder a las interacciones sociales: 

- ‘Mi principal objetivo ha sido mostrar que la al¬ 
teración fundamental en las personas con autis¬ 
mo está en las limitaciones en sus relaciones so¬ 
ciales. Toda su personalidad está determinada por 
esta limitación! 
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- ‘No era capaz de entrar en la reciprocidad de un 
intercambio social’. 

- ‘Su comportamiento en el grupo social es el signo 
más claro de su alteración y la fuente de conflic¬ 
tos y problemas desde la más temprana infancia’. 

Déficits en las conductas de comunicación 
no verbal usadas en la interacción social 
Pueden abarcar, por ejemplo, desde una comunica¬ 
ción verbal y no verbal pobremente integrada, a 
anomalías en el contacto visual y lenguaje corporal 
o déficits en la comprensión y uso de gestos, hasta 
una ausencia total de expresiones faciales y comu¬ 
nicación no verbal: 

- ‘La postura, la mirada, la voz y la manera de ha¬ 
blar hacían evidente desde el principio que la co¬ 
municación del niño con el mundo exterior era 
extremadamente limitada! 

- ‘En una interacción diádica habitual son incapa¬ 
ces de utilizar la expresión facial como medio pa¬ 
ra establecer contacto. También carecen de ex¬ 
presión gestual! 

Déficits en el desarrollo, mantenimiento 
y comprensión de las relaciones 
Pueden abarcar, por ejemplo, desde dificultades pa¬ 
ra adaptar la conducta a varios contextos sociales, a 
dificultades para compartir un juego imaginativo o 
para hacer amigos, hasta una ausencia de interés 
por los iguales: 

- 'Cuando participaban en un juego competitivo, 
era seguro que Fritz pronto se apartaría del gru¬ 
po y empezaría a saltar o a golpear’. 

- ‘Permanecía lejano y abstraído, paseando entre 
otros niños sin tomar partido en sus juegos. Co¬ 
mo mucho, podía insultar a alguien o, de repen¬ 
te, empezar una pelea aparentemente sin ningu¬ 
na razón o porque alguien se había burlado de él! 


Patrones restringidos o repetitivos de conducta, 
intereses o actividades presentes en la actualidad 
u obtenidos a partir de la historia clínica 

Movimientos estereotipados o repetitivos, o uso 
estereotipado o repetitivo de objetos o del lenguaje 
- ‘En otras ocasiones, es un juego monótono con 
el cordón del zapato con el que se pasa horas y 
horas o con un juguete en particular, por ejem¬ 
plo, una cuerda o una muñeca vieja, la cual es 
tratada casi como un fetiche. Los niños se divier¬ 
ten con frecuencia con golpeteos rítmicos o ali¬ 
neando sus juguetes, por ejemplo, clasificando 
sus bloques de acuerdo con el color, forma o ta¬ 


maño; o según alguna otra regla indescifrable, 
antes que hacer construcciones con ellos! 

- ‘A veces repetía la pregunta, o una palabra en 
particular, que tal vez le impresionaba. A veces 
cantaba: «no me gusta decirlo...»! 

- ‘Existen estereotipias que son características y 
frecuentes tanto en el caso de niños con autismo 
como en el de niños con retraso por lesión cere¬ 
bral; por ejemplo, brincar, manosear, girar, hacer 
girar los objetos (a menudo con una habilidad 
sorprendente) o balancearse rítmicamente! 

Insistencia en la invariabilidad, 
adhesión inflexible a rutinas o patrones 
ritualizados de conducta verbal o no verbal 

- ‘Para todo lo que hacía, tenía sus propios ritua¬ 
les. Estaba especialmente preocupado por su ro¬ 
pa, no toleraba ni una pizca de suciedad en ella, 
se lavaba las manos con mucha frecuencia y con 
mucho cuidado, observaba su cuerpo y su fun¬ 
cionamiento muy de cerca. Su inflexibilidad tira¬ 
nizaba a toda la casa y en general era muy difícil 
tratar con él! 

- ‘Era muy rígido, ciertas cosas siempre tenían que 
estar en el mismo sitio y ciertos acontecimientos 
siempre tenían que ocurrir de la misma manera 
o, de lo contrario, montaba un gran espectáculo! 

Intereses muy restringidos, que son 
anormales por su intensidad o focalización 

- ‘Desde muy pronto mostraba un interés por los 
números y las operaciones. Había aprendido a 
contar por encima de cien y era capaz de hacer 
operaciones en esta extensión con gran fluidez! 

- ‘Sacaba de la lección sólo esas cosas por las que 
tenía un interés particular y las procesaba a su 
modo! 

- ‘Un niño de siete años con autismo manifestaba 
graves problemas en la alimentación porque 
nunca dejaba de mirar las pequeñas manchas de 
grasa que flotaban en la superficie de su sopa. Le 
interesaba excesivamente mirarlas, moverlas de 
un lado para otro y soplarlas. Aparentemente, 
los cambios de forma eran vitales y tremenda¬ 
mente significativos para él! 

Híper o hiporreactividad a estímulos 
sensoriales o interés desmesurado 
por aspectos sensoriales del entorno 

- ‘Están muy acentuados los gustos y las aversio¬ 
nes. La frecuencia con que este hecho aparece 
proporciona la mayor prueba de la generaliza¬ 
ción de este aspecto! 

- ‘Intensa y anormal aversión hacia determinadas 
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sensaciones táctiles, por ejemplo, hacia el tercio¬ 
pelo, la seda, la lana o la tiza. Resulta muy com¬ 
plicado tolerar la aspereza de la ropa nueva o de 
los calcetines remendados. Cortarles las uñas, 
con frecuencia, es causa de rabietas. Lavarse con 
agua puede ser una fuente de sensaciones desa¬ 
gradables’. 

¿Realmente Kanner identificó un síndrome 
único, no referido hasta el momento? 

¿Estaba Kanner al corriente del trabajo de Asper¬ 
ger? Se sabe que lo mencionó tan sólo en una oca¬ 
sión y tardíamente, sin el menor énfasis. Asperger, 
por su parte, hizo especial referencia al autismo de 
Kanner y a la relación con la psicopatía autista. Se 
asombró de las similitudes entre ambos cuadros y 
la elección del mismo nombre, pero señaló que ‘los 
dos tipos son a la vez tan parecidos y sin embargo 
tan diferentes’ [9]. Para Asperger, el autismo podría 
ser el resultado final de una variedad de causas, 
mientras que el síndrome descrito por Kanner cons¬ 
tituiría una forma grave de psicopatía autista. 

Resultaría sorprendente que Kanner, que afirma¬ 
ba haber descubierto ‘una condición que difiere de 
forma tan marcada y única de algo que ya esté des¬ 
crito’, no estuviera al corriente del trabajo de Asper¬ 
ger, habida cuenta de que la lengua materna de am¬ 
bos era el alemán. Además, en varios de sus artícu¬ 
los figuraban citas de la revista donde Asperger ha¬ 
bía publicado su trabajo. ¿Sería creíble que Kanner 
no tuviera conocimiento, y a fondo, del trabajo lle¬ 
vado a cabo en Viena? 

Por si pudiera quedar alguna duda, Silberman ha 
aportado recientemente datos contundentes [15]. 
En 1943, cuando Asperger presentó su tesis, podía 
haber sido el momento álgido de su carrera profe¬ 
sional y la apertura al mundo científico de sus tra¬ 
bajos; pero, por entonces, la Universidad de Viena 
había caído en plena decadencia. Más de la mitad 
del cuadro médico había emprendido el camino del 
exilio o estaba internado en prisiones o campos de 
exterminio. Dos íntimos colaboradores de Asperger 
de origen judío, George Frankl y Anni Weiss, emi¬ 
graron a Estados Unidos en 1934 y 1937, respecti¬ 
vamente. Weiss había identificado, por primera vez, 
las características de la psicopatía autista; Frankl 
era el responsable de llevar a cabo los estudios diag¬ 
nósticos. 

Frankl, merced al soporte de Kanner, fue admiti¬ 
do en el Johns Hopkins Hospital; Weiss participaba en 
las sesiones clínicas. Más adelante, Frankl y Weiss 
contrajeron matrimonio. Frankl fue quien llevó a 


cabo el estudio de Donald, primer paciente de la se¬ 
rie de Kanner, y así consta en la historia clínica. 
También está anotado el diagnóstico que sospechó 
Kanner: ¿esquizofrenia? Otros pacientes que más 
adelante acudieron a la consulta de Kanner fueron 
igualmente estudiados por Frankl. Por si pudiera 
quedar alguna duda de que Kanner estaba al co¬ 
rriente de la procedencia de Frankl, refería en una 
carta datada en 1939: ‘buena formación en pedia¬ 
tría y en conexión durante once años con la Clínica 
de Lazar en Viena! ¿Sería creíble que Frankl no hu¬ 
biera compartido con Kanner sus conocimientos 
sobre el autismo? 

Kanner, al igual que hizo con Asperger, apenas 
mencionó a Frankl en sus publicaciones. Pasado un 
cierto tiempo, facilitó que Frankl y Weiss abando¬ 
naran el Johns Hopkins Hospital. 

Conclusiones 

- Lo que Asperger había identificado es, sin lugar 
a dudas, el trastorno del espectro autista tal co¬ 
mo se describe en el DSM-5. 

- Ni Asperger describió el SA, ni las diversas versio¬ 
nes del mismo coinciden con la psicopatía autista. 

- Para Asperger, a diferencia de Kanner, el autis¬ 
mo era una condición frecuente y de diagnóstico 
fácil. 

- Para Asperger, a diferencia de Kanner, el autis¬ 
mo era una condición donde tenía cabida la exis¬ 
tencia de manifestaciones neurológicas. 

- Aunque Kanner apenas hubiera mencionado el 
trabajo de Asperger, resulta difícil creer que no 
lo conociera. 

- Para Asperger, algunas personas con autismo po¬ 
dían superar su condición y estar plenamente 
integrados de forma muy eficiente en el entorno 
social y laboral. Kanner consideraba que era un 
síndrome grave. 

- Asperger identificó la asociación del autismo con 
problemas de atención, de aprendizaje y la pre¬ 
sencia de problemas de integración sensorial. 

- Asperger aludió al cerebro masculino extremo 
como una posible explicación del autismo. 

- Para Asperger, la mejor terapia era la compren¬ 
sión de la personalidad de cada niño y la alianza 
pedagógica con sus intereses. Kanner no tomó 
partido sobre el tipo de intervención y nunca se 
pronunció firmemente al respecto. 

- Asperger no mencionó a los padres como causa, 
directa o indirecta, del autismo. Kanner atribuyó 
a los padres una fuerte influencia etiológica de 
tipo psicológico. 
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- Asperger identificó, en base a la personalidad de 
los progenitores, una causa poligénica compleja. 

¿Se han perdido siete décadas de investigación? De 
haberse seguido la trayectoria insinuada por Asper¬ 
ger, ¿tendríamos respuestas a muchas preguntas del 
presente? ¿Se hubiera impuesto el modelo pedagó¬ 
gico, basado en la comprensión y alianza con la 
personalidad de cada niño con autismo, como el 
tipo de intervención básico y necesario? 
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